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Anemia infecciosa aviar en el pollo 
para carne 
J.P. Picault y F. Goater 
(L'Aviculteur, 1988: 485, 52-54) 
En estos últimos años se ha detectado en 
Alemania la presencia del virus de la ane-
mia infecciosa aviar o anemia infecciosa del 
pollo. El agente fue descrito por primera 
vez en Japón en 1978, habiéndose podido 
comprobar que en ambos parses se halla 
ampliamente extendido y afecta tanto a galli-
nas como a pollos. Hoy en dfa, los trabajos 
experimentales Jlevados a cabo tanto en el 
Japón como en Alemania han revelado que 
la presencia de este virus podrfa tener unas 
consecuencias nada despreciables en avicul-
tura industrial. Por este motivo hemos crefdo 
necesario el informar a la profesión avfcola, 
bajo forma de una breve sfntesis de los prin-
cipales datos bibliográficos. 
Importancia de la enfermedad 
Resulta diffcil establecer la importancia de 
la anemia infecciosa puesto que los primeros 
casos fueron atribufdos a otras infecciones. El 
descubrimiento del agente etiológico, un vi-
rus emparentado con los parvovirus, es muy 
reciente, revelándose muy d~rcil de cultivar 
y de visualizar. Su presencia en el pollo 
joven es causa de grave inmunodepresión, 
la que a su vez permite la aparición de afec-
ciones secundarias clfnicamente variadas. De 
esta forma se han formulado algunas hipótesis 
que implican a este agente, aunque sea in-
directamente, en la dermatitis gangrenosa, la 
enfermedad de las alas azules y el síndrome 
de mala absorción del pollo. Asimismo es 
muy probable que una parte de los casos 
patológicos designados bajo el nombre de 
sfnd rome hemorrágico o hepatitis a cuerpos 
de inclusión dependan de esta misma etio-
logfa. En muchos parses como Estados Uni-
dos, Gran Bretaña, Japón, Africa del Sur, 
Suecia, Alemania, Yugoslavia, Checoslovaquia 
y más recientemente Egipto, se han realizado 
diversas observaciones epidemiológicas que 
asocian una anemia a una u otra de las de-
nominaciones precedentes. 
Aspectos clfnicos y lesiones 
Por las razones que hemos expuesto al 
principio parece atrevido el querer describir 
los aspectos tfpicos de la anemia infecciosa 
partiendo de casos espontáneos. Por ello, los 
datos que transcribimos a continuación han 
sido sacados, en su mayor parte, de algunos 
ensayos de reproducción experimental que 
han sido publicados. 
La enfermedad natural concierne principal-
mente a los pollos comprendidos en edades 
entre tres y siete semanas, aunque se han 
detectado también casos clínicos parecidos 
mucho más tardíos. Ya en plan experimental, 
tan sólo se muestran sensibles los pollos de 
menos de dos semanas de edad, pero si 
se les inocula al mismo tiempo el virus de 
la enfermedad de Gumboro, este margen au-
menta. Hacia el décimo dra después de la 
inoculación viral las aves se muestran abati-
das y presentan una diarrea transitoria. Las 
plumas se erizan y las partes lisas, sin plumas, 
de la cabeza aparecen anémicas. La mortali-
dad es muy variable y aparece entre las dos y 
las cuatro semanas después de la infección ; 
siendo experimentalmente elevada en los po-
lI~os infectados en el momento de nacer y 
débil o nula en los infectados en la primera o 
segunda semanas de vida sólamente con el 
virus de la anemia infecciosa. En el caso de 
que la infección se realice simultáneamente 
con otros agentes, como el virus de la en-
fermedad de Gumboro, la mortalidad crece 
considerablemente. En ausencia de compli-
caciones, las aves que sobreviven recobran 
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progresivamente la salud a partir de la ter-
cera semana después de la contaminación, 
sin man~estar ninguna alteración respiratoria 
o nerviosa. 
Entre las lesiones macroscópicas se han 
observado hemorragias punctiformes o en 
placas en la piel, los músculos y a veces 
las visceras, rad icando principalmente a ni-
vel del esternón, los muslos, el miocardio, 
el istmo del proventriculo, el duodeno y el 
higado, pudiendo confundirse a veces con 
las producidas por la enfermedad de Gum-
boro. La sangre es de color claro. Los 
sintomas más delatores de la enfermedad 
son el hematocrito bajo -< 27%- Y el color 
amarillento de la médula ósea. Asimismo el 
bazo, el timo y la bolsa de Fabricio se atrofian, 
mientras que el higado presenta un aspecto 
voluminoso, quebradizo y con una coloración 
amarillenta. A veces se observan también 
lesiones nefrhicas. 
Las lesiones microscópicas consisten 
esencialmente en una severa atrofia del con-
junto de los tejidos hematopoyético y lin-
foide. La médula ósea presenta claramente 
una aplasia acompañada de edemas, con ne-
crosis de los focos celulares y prolfferación 
del estroma. Las lesiones del timo concier-
nEi l'l a la vez al cortex y a la méd ula, que 
se 'hallan atrofiadas y muestran una degene-
re ,~ce ncia hidrópica de células residuales y 
algunos focos de necrosis. En la bolsa de 
F¡¡qr,icio se observa una atrofia con necrosis 
folicular, una degenerescencia hidrópica del 
epitelio y una proliferación del estroma. El 
bazo sufre igualmente una atrofia linfoidal con 
necrosis de los folfculos y de las "celdillas" de 
Schweigger - Seidel y presenta algunos fo-
cos hemorrágicos. Los nudos linfoides de las 
amigdalas cecales, del higado, de los riñones 
y del proventrículo sufren una deplección ce-
lular y son de un tamaño y de una densidad 
inferiores a la de los individuos sanos. En el 
higado se observan unos focos de necrosis 
comparables a los producidos por el virus de 
la hepatitis. 
La importante disminución del número de 
células linfoides tiene como consecuencia 
evidente, además de la anemia, una fuerte 
inmunodepresión, tanto más perniciosa en 
cuanto afecta a aves muy jóvenes, debido 
a que el agente de la anemia infecciosa se 
transmite verticalmente. Esto explica las pro-
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fundas consecuencias económicas de las co-
infecciones con bacterias o virus, pudiendo 
ser estos últimos por si mismos inmunode-
presores, como el virus de la enfermedad de 
Gumboro, el de la enfermedad de Marek y el 
de la reticuloendoteliosis. 
Etiologia 
El agente de la anemia infecciosa, del que 
hasta hoy en dia no se conoce más que 
un sólo serotipo, seria un parvovirus. Esta 
tesis, sin embargo, todavía no se halla esta-
blecida formalmente. Este parvovirus difiere 
en algunas de sus propiedades de otros par-
vovirus aviares conocidos, como son los virus 
asociados a los adenovirus y el virus de la 
enfermedad de Derzsy. El virus de la ane-
mia infecciosa parece particularmente estable. 
Resiste bien a una temperatura de 70° C du-
rante una hora y a Ph muy ácidos durante 
varias horas. Puede aislarse principalmente 
a partir del higado, pero también del timo y 
del bazo, en un plazo de uno o siete dias 
después de la contaminación. El cultivo del 
virus "in vitro" es posible tan sólo en células 
de capa continua MDCC-MSBI. De todas for-
mas, la multiplicación viral es muy débil y 
el efecto citopático no se observa a menudo 
hasta después de seis u ocho subcultivos, 
necesMndose de cuatro a cinco semanas 
para la realización de estos últimos. El virus 
produce algunas inclusiones intranucleares, 
que pueden revelarse por inmunofluorescen-
cia indirecta. Este test ha sido utilizado para 
establecer un serodiagnóstico. 
Epidemiología 
Los pollos para carne son los más sensibles 
a esta enfermedad, pero éste puede también 
reproducirse sobre aves Leghorn. La neutrali-
zación eficaz del virus por los anticuerpos de 
origen materno explica la escasa incidencia 
en la aparición de casos clfn icos antes de la 
3.a semana de edad, aunque, experimental-
mente, el polmo de un día sea más sensible, 
tal como hemos dicho anteriormente. 
La principal modalidad de transmisión del 
virus es por via vertical. A partir del 8.° dia 
después de la infección experimental de los 
reproductores puede observarse la excreción 
viral en el huevo, la cual se interrumpe con 
la aparición de los anticuerpos hacia el 14.° 
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día o más tarde, según el grado de inmu-
nización de las gallinas. En cuanto a la 
transmisión horizontal del virus ésta es poco 
evidente, siendo clínicamente inaparente. Sin 
embargo, cuando se trata de una coinfección 
con el virus de la enfermedad de Gumboro, 
entonces se muestra muy efectiva. 
Tratamiento y profilaxis 
No existe ni tratamiento ni profilaxis de la 
anemia infecciosa. La preparación de una 
vacuna choca con la enorme dificultad que 
presenta el multiplicar el virus "in vttro". La 
existencia de una transmisión vertical del virus 
impondría el descubrimiento de las gallinas 
excretoras del mismo, pero la infección pa-
rece estar muy extendida, como lo confirma 
un estudio reciente realizado en Alemania. 
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Conclusión 
Si es verdad que el agente de la anemia 
infecciosa, debido a su transmisión vertical y 
a su marcado poder inmunodepresor, es un 
candidato etiológico posible como causante 
de ciertos trastornos patológicos difusos del 
pollo para carne, tampoco debe considerarse 
"a priori" como el causante de todos los pro-
blemas sanitarios que se observan en éste 
desde hace cierto número de años. Los estu-
dios que en esta materia acaba de emprender 
el Laboratorio Nacional de Patología Aviar, de 
Francia, consistirán en un principio en ase-
gurarse de la presencia eventual de este 
agente en el país por medio de exámenes 
serológicos. Seguidamente se procederá a la 
realización de ensayos para aislar el virus y 
para la determinación de su poder patógeno, 
ensayos que corren el peligro de presentarse 
relativamente largos y difíciles puesto que el 
cultivo de este agente es particularmente de-
licado. 
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